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Опоясывающий герпес является проявлением реактивации инфекции после перенесенной ветряной оспы. Одним 
из вариантов проявлений опоясывающего герпеса является синдром Рамсея Ханта, который развивается при по‑
ражении ганглия VII пары черепных нервов. Диагностика синдрома Рамсея Ханта часто основывается на сочетании 
сыпи в области наружного уха и периферического пареза мимических мышц. В статье приводится описание ред‑
кого клинического случая синдрома Рамсея Ханта у ребенка без клинических признаков иммунодефицита, с раз‑
витием одностороннего паралича мимической мускулатуры и воспалительными изменениями в цереброспинальной 
жидкости. Проводилась сочетанная терапия ацикловиром с высокими дозами метилпреднизолона, с хорошим 
клиническим эффектом. Впервые выявлены отклонения в иммунном статусе (сниженная концентрация маркеров 
наивных Т‑лимфоцитов (TREC)), которые могли быть связаны с развитием опоясывающего герпеса у ребенка.
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Ramsey Hunt syndrome in the child: case report and treatment approach
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Herpes zoster is a manifestation of the reactivation of an infection after chickenpox. One of the manifestations of her‑
pes zoster is Ramsey Hunt syndrome, which develops when the ganglion of the VII pair of cranial nerves is involved 
in process. Diagnosis of Ramsey Hunt syndrome is often based on a combination of a rash in the outer ear and periphe‑
 ral paresis of the facial muscles. The article describes a rare clinical case of herpes zoster in a child without clinical 
signs of immunodeficiency, with the development of unilateral paralysis of the facial muscles, pleocytosis in the cere‑
brospinal fluid. Therapy was performed with a combination of acyclovir and high doses of methylprednisolone with 
a good clinical effect. It is first mentioning of deviations in the immune status (decreased concentration of the number 
of markers of naive T‑lymphocytes (TREC)) were revealed, which could be associated with the development of herpes 
zoster in a child.
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Вирус Varicella zoster (VZV) распространен повсе-
местно и является одним из наиболее высококонтаги-
озных возбудителей инфекционных болезней у чело-
века. Первый контакт с VZV у большинства людей 
приводит к развитию ветряной оспы, проявляющейся 
лихорадкой и нарастающей везикулезной сыпью 
и в большинстве случаев заканчивающейся выздоров-
лением в течение 2–3 нед. Наиболее часто встречаю-
щиеся неврологические осложнения возникают во вре-
мя острой фазы болезни либо в течение первых 3 нед 
после нее и представлены мозжечковой атаксией, ме-
нингитами, церебеллитами, миелитами и полинейро-
патиями [1, 2]. Поражения нервной системы связаны 
как с прямым повреждающим действием вируса, так 
и со следствием поражения сосудов, в том числе vasa 
vasorum и vasa nervorum [3]. После острой инфекции 
вырабатывается иммунитет, при этом вирус сохраня-
ется в организме, персистируя в нервных ганглиях [4]. 
Реактивация вируса чаще возникает у взрослых и может 
быть вызвана множеством причин, среди которых тя-
желые инфекционные или соматические заболевания, 
иммуносупрессивное состояние, переохлаждение, дли-
тельный стресс [5]. Развивается клиническая картина 
опоясывающего герпеса (ОГ) – поражение кожи в пре-
делах дерматома с появлением типичных везикул, ко-
торым предшествуют чувствительные нарушения. 
В процесс могут вовлекаться краниальные (V, VII, VIII 
пары) и периферические нервы туловища и конечно-
стей. Неврит лицевого нерва, вызванный воспалением 
коленчатого ганглия и сопровождающийся везикулез-
ными высыпаниями в наружном слуховом проходе 
и ушной раковине («ушная форма», или herpes zoster 
oticus), ротовой полости, был описан James Ramsay 
Hunt в 1907 г. [6]. По данным ряда авторов, реактивация 
вируса возможна не только в коленчатом ганглии, 
но и в спиральном, вестибулярном [7–9], что обуслов-
ливает нейросенсорную тугоухость и вестибулярные 
нарушения у некоторых пациентов. Изменения на 
 аудиограмме при этом характерны не для всех пациен-
тов [10, 11]. В настоящий момент наиболее актуальным 
вопросом, касающимся синдрома Рамсея Ханта, явля-
ется разработка лечебно-диагностического алгоритма. 
Группы больных для такого исследования должны 
включать всех пациентов с нейропатией / невритом ли-
цевого нерва, так как, по данным единственного про-
спективного исследования, в 14 % случаев высыпания 
появились только после нарушения функции лицево-
го нерва [12]. У некоторых пациентов с невритом ли-
цевого нерва без сыпи было обнаружено 4-кратное 
повышение уровня антител к VZV при исследовании 
методом парных сывороток. При отсутствии адекват-
ной терапии, включающей этиотропную, заболевание 
склонно к затяжному течению с длительным невроло-
гическим дефицитом [13, 14]. При этом терапия у детей 
не имеет общепринятого алгоритма. В немногочислен-
ных публикациях клинических случаев авторы исполь-
зуют терапию ацикловиром, кортикостероидами или 
их комбинации [2, 14–16].
Развитие ОГ с неврологическими проявлениями 
в детском возрасте встречается крайне редко [2, 14, 17], 
при этом исследования показали, что заболевание мо-
жет манифестировать у детей 2 лет и моложе [15, 17], 
а наличие иммунодефицитных состояний не обяза-
тельно. Приводим собственное клиническое наблюдение 
ребенка с тяжелой формой синдрома Рамсея Ханта.
Клинический случай
Пациентка 10 лет поступила в наш стационар в июне 
2018 г. с жалобами на боль в правом ухе, асимметрию 
лица, сухость правого глаза.
Из анамнеза жизни уточнено, что девочка от 1-й бе-
ременности, срочных родов, раннее развитие без особен-
ностей, перенесла аппендэктомию и сотрясение головного 
мозга в 2013 г. Вакцинирована согласно национальному 
календарю, от ветряной оспы не привита. Ветряную оспу 
перенесла в 2012 г. (в 4 года), заболевание протекало 
в типичной форме. Признаки острого респираторного 
заболевания, факты переохлаждения или тяжелых забо-
леваний за 3 нед до поступления не отмечались.
Анамнез заболевания: заболела за 5 дней до поступле-
ния в стационар, с повышения температуры тела в тече-
ние 1 сут, общей слабости, боли в правом ухе. Получала 
ушные капли, без эффекта. На следующий день отмеча-
лись тошнота, рвота, родители заметили выраженную 
асимметрию лица, ребенок был госпитализирован.
При поступлении состояние средней тяжести, суб-
фебрильная лихорадка. Головную боль отрицает. На коже 
правой ушной раковины и наружного слухового прохода 
единичные везикулы на гиперемированном и отечном фо-
не, часть из них под корочками (рис. 1). При осмотре 
носоглотки энантемы нет, регионарные лимфатические 
узлы не увеличены, изменений со стороны дыхательной, 
сердечно-сосудистой и пищеварительной систем нет. 
Неврологический статус: общемозговых и менингеальных 
знаков нет. Со стороны черепных нервов: в покое легкая 
асимметрия глазных щелей D≥S, при движении – асим-
метрия за счет снижения объема активных движений 
в правой половине лица (сглаженность складок лба, от-
сутствие движений брови, нахмуривания спинки носа, 
сглаженность правой носогубной складки, лагофтальм 
справа 4 мм). Сово купная оценка по шкале House–Brack-
mann – V степень (см. рис. 1). Нарушения вкусовой чув-
ствительности нет. Сухость во рту не отмечает. Слух 
не нарушен. Нистагма нет. Двигательно-рефлекторная 
сфера в конечностях и туловище не изменена. Атаксии, 
тремора конечностей нет, координаторные пробы вы-
полняет удовлетворительно. При осмотре отоларинго-
лога изменений со стороны барабанных перепонок нет.
При рутинном лабораторном обследовании значимых 
отклонений не выявлено: в анализе крови уровень лейко-
цитов был нормальным, лейкоцитарная формула не из-
менена; в биохимическом анализе крови нормальные 
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показатели уровня белка крови, креатинина, мочевины, 
печеночных ферментов и С-реактивного белка. Исследо-
вания на вирус иммунодефицита человека, сифилис, ви-
русные гепатиты – отрицательные. Общий уровень гамма-
глобулинов, а также уровни иммуноглобулинов A, M, G 
были в пределах возрастной нормы.
Проведено исследование цереброспинальной жидкости 
(ЦСЖ) (14-й день от начала неврологической симптома-
тики), выявлен лимфоцитарный плеоцитоз (39 кл / мкл, 
99 % лимфоцитов) с нормальным содержанием белка, 
глюкозы, лактата и хлоридов. Бактериологическое и бак-
териоскопическое исследования с отрицательным резуль-
татом.
При иммунохимическом исследовании крови и ЦСЖ 
выявлены маркеры реактивации инфекции, вызванной 
VZV, в том числе в интратекальном пространстве 
(табл. 1). Исследование ЦСЖ методом полимеразной 
цепной реакции на цитомегаловирус, вирус Эпштейна–
Барр, вирус простого герпеса 1-го, 2-го типа, вирус 
герпеса человека 6-го типа не выявило наличия этих 
антигенов.
Манифестация синдрома Рамсея Ханта у ребенка 
диктовала необходимость исследования на предмет пер-
вичного клеточного иммунодефицита. Исследование ко-
личества маркеров наивных Т- (TREC) и В- (KREC) лим-
фоцитов в периферической крови пациентки было 
проведено описанным ранее способом [18]. В результатах 
исследования обращало на себя внимание снижение кон-
центрации TREC; концентрация КREC была в пределах 
возрастной нормы (табл. 2). Следующим шагом должно 
было быть исследование субпопуляционного состава лим-
фоцитов методом проточной цитофлуориметрии, но 
вследствие финансовых и регуляторных ограничений ис-
следование не было проведено.
Рис. 1. Пациентка, 10 лет, с синдром Рамсея Ханта при поступлении. Парез мимической мускулатуры справа, лагофтальм (по шкале House–
Brackmann – V степень). Гиперемия и везикулы ушной раковины и наружного слухового прохода правого уха
Fig. 1. Patient 10 y. o. with Ramsey Hunt syndrome on admission. Right facial nerve palsy, lagophthalm (House–Brackman scale grade V). Hyperemia 
and vesicles of the auricle and external auditory canal of the right ear
Таблица 1. Иммунохимическое исследование крови и цереброспинальной жидкости на 17-й и 39-й день болезни






Вирус простого герпеса 
Herpes simplex virus
Вирус Varicella Zoster 
Varicella Zoster virus
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Таблица 2. Количество маркеров наивных Т-(TREC) и B-(KREC) 
лимфоцитов в периферической крови
Table 2. The number of markers of naive T-(TREC) and B-(KREC) 







TREC 9,46 × 102 7,3 × 103–7,9 × 104
KREC 2,83 × 103 1,0 × 103–1,0 × 105
Была проведена магнитно-резонансная томография 
головного мозга, не выявившая изменений вещества, от-
сутствовали изменения в проекции правого слухового, 
тройничного и лицевого нерва. При проведении магнитно-
резонансной ангиографии выявлены изменения в виде от-
сутствия кровотока по левому латеральному синусу 
и яремной вене, которые были расценены как преморбид-
ные изменения, не имеющие клинического значения в кон-
тексте настоящего заболевания. При электроэнцефало-
графическом исследовании отклонений не выявлено.
Электронейромиографическое исследование проведе-
но на 23-й день от начала паралича по стандартной ме-
тодике: исследованы mm. orbicularis oris sin. еt dex, nn. 
facialis dex. еt sin. При исследовании правого лицевого 
нерва выявлено снижение амплитуды М-волны до 0,12 мВ 
(N >2), увеличение ее длительности до 5,5 мс, при нор-
мальных параметрах терминальной латентности, 
что свидетельствовало о поражении нерва по демиели-
низирующему типу. Пациентке проведены аудиограмма, 
консультация сурдолога, данных, указывающих на сни-
жение слуха, не получено.
Проводимая терапия включала ацикловир из расчета 
50 мг / кг / сут per os в течение 7 сут, метилпреднизолон 
внутривенно капельно с 3-го дня госпитализации по схеме: 
400 мг в 1-й день, 200 мг во 2-й и 3-й день, 100 мг в 4-й день; 
липоевую кислоту с 10-го дня, никотиновую кислоту 
с 10-го дня. Медикаментозная терапия была дополнена 
курсами физиотерапевтических процедур (ультравысо-
кочастотная терапия на правую околоушную область 
N10) и лечебной гимнастики, массажем лица и воротни-
ковой зоны.
На фоне терапии уже к 4-му дню госпитализации 
наметилась положительная динамика в виде нарастания 
объема активных движений мимической мускулатуры 
справа, к 6-му дню госпитализации появились движения 
во всех группах мышц правой половины лица. При конт-
рольном осмотре отоларинголога на 21-й день болезни 
изменений в слуховом проходе не выявлялось. С 22-го дня 
болезни терапия дополнена сеансами гипербарической 
оксигенации (N6). На 35-й день от госпитализации от-
мечалась существенная положительная динамика в виде 
уменьшения асимметрии лица, увеличения объема актив-
ных движений правой щеки и брови, правая носогубная 
складка контурировалась отчетливее, отсутствовал 
лагофтальм. Сохранялась умеренная асимметрия глазных 
щелей в покое D ≥S, при мимике – умеренный перекос рта 
влево. По шкале оценки функции лицевой мускулатуры 
House–Brackmann – II степень. Девочка выписана домой. 
При катамнестическом осмотре через год сохранялись 
умеренные явления пареза мимической мускулатуры 
с оценкой по шкале House – Brackmann в I степень (рис. 2). 
В течение последующих 18 мес рецидивов ОГ не было.
При ОГ наиболее часто поражаются нервы тулови-
ща и конечностей, развитие заболевания с вовлечени-
ем краниальных нервов наблюдается в единичных 
случаях и нередко представляет собой сложную диаг-
ностическую задачу в клинической практике.
При синдроме Рамсея Ханта клиническая картина 
поражения лицевого нерва может опережать появление 
кожных изменений, элементы могут располагаться 
Рис. 2. Та же пациентка, резидуальный период. Парез мимической мускулатуры справа, по шкале Хауса–Бракмана – I степень
Fig. 2. Same patient, residual period. Facial nerve palsy on the right, House–Brackman scale grade I
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на слизистой оболочке ротовой полости. В алгоритм 
дифференциальной диагностики невритов лицевых 
нервов у детей любого возраста должны включаться 
осмотры отоларинголога, невролога, инфекциониста 
с проведением всего комплекса диагностических ме-
роприятий, включающих серологическое, вирусоло-
гическое исследование для исключения участия виру-
сов семейства герпесов или бактериальных агентов 
в генезе заболевания. Исследование ЦСЖ у нашей 
пациентки подтвердило, что ОГ – это не только «ло-
кальная инфекция», а заболевание с вовлечением моз-
говых оболочек, что диктует необходимость формиро-
вания правильного подхода к данному состоянию 
у врачей разных специальностей. Наиболее часто ру-
тинная оценка иммунологического статуса базируется 
на исследовании общего уровня иммуноглобулинов 
и их субклассов, а также на оценке общего количества 
лимфоцитов. У нашей пациентки такая тактика не вы-
явила от клонений. Проведенное дополнительное ис-
следование клеточного иммунитета у нее показало 
Т-клеточную лимфопению, являющуюся признаком 
иммунодефицитного состояния [19]. По нашему мне-
нию, такие исследования могут стать дополнительным 
инструментом для выявления скрытого иммунодефи-
цита у детей и взрослых.
Несвоевременность постановки диагноза, в том 
числе этиологического, приводит к задержке лечения. 
В качестве терапевтической тактики нами была выбрана 
схема, сочетающая применение ацикловира в течение 
7 дней и высоких доз гормонов с хорошим клиничес-
ким эффектом. У ребенка с тяжелой формой поражения 
лицевого нерва уже к 3-й неделе болезни наблюдалось 
существенное улучшение двигательной активности 
пораженных мимических мышечных групп.
Приведенный случай является примером ме-
ждисциплинарного подхода к диагностике и призван 
обратить внимание неврологов и иммунологов 
на возможность развития этого заболевания, а также 
инициировать поиск возможных иммунологических 
предикторов.
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